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ÖSSZEFOGLALÁS
Az acne vulgaris egy krónikus, gyulladásos megbetegedés,
mely általában a pubertás korban kezdődik és mitesszerek,
gyulladt papulák, pusztulák, csomók, ciszták és hegesedés
megjelenésével jár a faggyúmirigyben gazdag régiókban. A
hidradenitis suppurativa a felnőttkor krónikus, gyulladásos
betegsége, melyet fájdalmas, gyulladt, mélyen ülő csomók,
ciszták, fisztulák és hegesedés jellemez a test apokrin miri-
gyekben gazdag területein. A klinikai megjelenésben lévő
különbségek ellenére a hidradenitis suppurativát évtizede-
kig „acne inversa” elnevezéssel illették, mely téves társítá-
sokhoz vezetett a patogenezis és a terápia területén. A köz-
leményben a szerzők a két entitás közötti hasonlóságokat
és különbségeket érintve elemzik a hidradenitis suppurativa
patogenezisét és klinikumát, összegezve a közelmúlt előre-
lépéseit a kutatás területén.
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SUMMARY
Acne vulgaris is a chronic, inflammatory disease, marked
with comedones, inflammed papules, pustules, nodules,
cysts in the sebaceous gland rich areas with frequent scarr -
ing usually starting in puberty. Hidradenitis suppurativa is
also a chronic, inflammatory disease, with painful, deep-
seated inflammed nodules, cysts, fistules in the skin folds of
mostly adults, in which similarly to acne vulgaris, scarring
is frequently observed. Despite the prominent differences
in their symptoms, hidradenitis suppurativa has been miss-
named „acne inversa” for decades leding to unreasonable
associations both in its pathogenesis and treatment. This
review aims to compare and dissect the two diseases from
clinical as well as pathological point of view by summari-
zing the recent advances of clinical and experimental re -
search on hidradenitis suppurativa.
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1. Patogenezis
1.1. Acne inversa: miért nem acne és nem is hidradeni-
tis?
A betegség korábbi nevével, az acne inversával joggal
leszámolva, hisz nem ott, nem akkor és nem úgy jelenik
meg, mint a serdülőkori acne, sokak számára a jellegzetes
lokalizációból adódóan egyértelmű patogenetikai tényező-
ként az apokrin mirigyek foglalták el a központi helyet. A
tünetek típusos intertriginózus megjelenése kétséget kizá-
róan rámutat az adott terület jellegzetességeinek szerepére,
melyek nagyban hozzájárulhatnak a betegség kialakulásá-
hoz. Számos elmélet született már, részleges magyarázatot
adva a hidradenitis suppurativa (HS) patogenezisére, mint
például a fokozott mechanikai irritáció szerepe, vagy a
terület eltérő higiénés jellemzői, immunológiai sajátossá-
gai, melyben a fokozott nedvesség kaphat központi szere-
pet. Ugyanakkor a szövettani vizsgálatok alapján az apok-
rin mirigyek csak az előrehaladott formákban voltak érint-
ve és akkor is sokkal inkább a végpontjai mint sem aktív
szereplői voltak a patológiai folyamatoknak (1).
Az utóbbi évek kutatásai a faggyúmirigyek szerepére is
ráirányították a figyelmet, melyhez nagyban hozzájárultak
azok a szövettani leletek, melyek a faggyúmirigyek elpusz-
tulását már a HS kezdeti stádiumában leírták (2). A szövet-
tani minták elemzésének másik szembetűnő lelete az acné-
ből jól ismert follicularis hiperkeratinizáció/okklúzió volt,
mely a folliculusok kitágulásához majd roncsolódásához
vezet, így a baktériumokban gazdag törmelék a dermist
infiltrálva annak gyulladását eredményezi felvetve, hogy a
baktériumok és a különböző gyulladásos útvonalak éppúgy
fontosak lehetnek ebben a betegségben is (1. ábra). A gyul-
ladásban szerepet játszó sejteken az acnéban ismerthez
hasonlóan, szintén fokozottan vannak jelen a Toll-like
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receptorok (TLR) (3), illetve a legfrissebb teljes szöveti
mintákon elvégzett génexpressziós analízisek a TNF-α,
IL-1 és a NOD-like receptor (NLRP) gének/útvonalak
fokozott kifejeződését találták (4), melyek szerepét a gene-
tikai vizsgálatok során azonosított egy nukleotidos poli-
morfizmusok (SNP) is alátámasztottak (5). Ezek alapján
jogos az igény a lehetőségeinkhez mért tisztánlátásra, vala-
mint hogy azonosítsuk azokat a faktorokat, melyek a HS-
ben szerepet játszanak akár arra specifikusan, akár pedig
egy általános gyulladás részeként.
A jelenleg legelfogadottabb elmélet szerint fokozott
mechanikai ingerek (dörzsölődés, nyomás) vezetnek a haj-
folliculus sérüléséhez, az epithelium folytonosságának
meg töréséhez, illetve az okklúziót okozó fokozott kerati-
nocita proliferációhoz, melyek elősegítik hogy a hajfolli-
culus tartalma, mint sejttörmelékek és baktériumok bejus-
sanak a dermisbe. Ugyanakkor továbbra sincs válasz arra,
hogy a pilosebaceus egység épségének sérülése és a bőr
egészét érintő gyulladás a HS-ben miért vezet a faggyúmi-
rigyek elpusztulásához, epithelialis ciszták, abszcesszusok,
szinuszok kialakulásához és nem pedig az acnéban látott
roncsolt, masszívan infiltrált faggyúmirigyet mutató szö-
vettani képhez. Támpontként szereplő lényegi különbség
lehet, hogy HS-ben nem sikerült igazolni a szébum össze-
tételének megváltozását felvetve, hogy ez az acne patoge-
nezisében kulcsszerepet játszó faktor a HS kontextusában
nem érvényesül. Acnéban a folliculus kivezető nyílásának
fokozatos elzáródása mellett a jelentősen megváltozott
összetételű szébum és az ahhoz kapcsolódó jellegzetes
mikrobiom infiltrálja a dermist, jelentős stimulusként az
immunsejteknek (6). Ugyanakkor nem szabad megfeled-
keznünk arról sem, hogy a faggyúmirigy működése testtá-
jéktól függően eltérő, melynek molekuláris értelmezése
várat magára. 
1.2. A faggyúmirigyek lehetséges szerepe a betegségben
Az utóbbi évtized kutatásaiból ismerjük, hogy a faggyú-
mirigy sejtjei a kifejezett zsíranyagcserén túl fontos neuro-
endokrin és gyulladásos tulajdonságokkal rendelkeznek.
Hazai munkacsoportok kísérletei megerősítették a faggyú-
sejtek lehetséges szerepét a HS kialakulásában is, mind az
immunszabályozás, a sebgyógyulás, a különböző antimik-
robiális fehérjék mind pedig számos gyulladásos mediátor
termelésén keresztül (Törőcsik D és mtsai, közlés alatt). A
bővülő ismeretek ellenére ugyanakkor továbbra is megvá-
laszolatlan kérdés, hogy a faggyúsejtek képesek-e iniciálni
a HS patogenezisét illetve hogy eltűnésük ok-okozati kap-
csolatba hozható-e a HS súlyosbodásával és klinikai meg-
jelenésével.
1.3. A mikrobiom szerepe
Az utóbbi évek kutatásai arra is választ kerestek, hogy
a HS által preferált régiók mikrobiomja miben tér el a
test többi területétől fiziológiás és patológiás körülmé-
nyek között. További kérdésként merül fel, csakúgy
mint az acnéban, hogy a kórokozók részt vesznek-e a
betegség kialakulásában vagy csak kolonizálják a meg-
változott mikrokörnyezetű területet. Bár számos bakté-
rium jelenléte egyértelműen megváltozik a betegséggel
érintett bőrön (elsősorban a Hurley II. és III. stádiumok-
ban), a mikrobiomot inkább a betegség súlyosságával
hozzák összefüggésbe és annak markereként említik.
(7). Elgondolkodtató továbbá, hogy a kiterjedt lokális
gyulladás ellenére a HS-es betegekre nem jellemző a
szepszis, mely szintén azt támasztja alá, hogy a HS-t egy
megváltozott immunválasznak tulajdonítják, mintsem
fertőző betegségnek. 
1.4. Gyulladásos sejtek HS-ben
A gyulladásos sejtek és az azok által termelt citokinek
azonosítása fontos elemei a patogenezis megismerésének.
Több munkacsoport is megerősítette, hogy a léziós bőrben
jelentősen emelkedett a TLR2, az IL-17A, az IL-1B, a
TNFA és az IL-10 gének kifejeződése (4), melyek a jelen
(TNF gátlók) és a jövő (IL-1 és IL-17 gátló) terápiás cél-
pontjainak alapját adják (8). A sejtszintű karakterizálás
során a gyulladásos infiltrátumban a neutrofilek és a hízó-
sejtek mellett jelentős mennyiségben találtak IL-12-t és IL-
23-at termelő makrofágokat a papilláris és a reticuláris der-
misben, Il-1β-t termelő CD11c+ (dendritikus) sejteket,
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A dermisben destruált folliculus helyén 
abszcedáló gyulladás 
(kis szaggatott vonal, jobb inzert), 
reziduális keratin fragmentumokkal. 
A mikrotályog környezetében 
fibrózis és idült lobsejtes beszűrődés 
(nagy szaggatott vonal), 
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(középső inzert). 
A gyulladás mellett korábban 
lezajlott folyamat eredményeként 
atrófiás folliculus maradvány körül 
a faggyúmirigy elpusztult (bal inzert). 
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valamint az emelkedett IL-23-mal összefüggésbe hozható
IL-17-et termelő T sejteket. Mindezek alapján felmerül,
hogy a HS kialakulásában (is) szerepe lehet az IL-17-nek
és a caspase-1-asszociált citokineknek (pl. IL-1β, IL-18)
(9). További megfigyelés a krónikus léziókban a CD20+ és
a CD79a+ B sejtek, valamint a CD138+ plazmasejtek meg-
jelenése, jelezve a patogenezis dinamizmusát (8). A TLR2
fokozott jelenléte a baktériumok és az azokból származó
kismolekulák szerepét veti fel a betegség kialakulásá-
ban/módosításában (3). 
Külön érdekesség, hogy a leírt gyulladásos sejtek és cito-
kinek jelentős részét perilézionálisan is azonosították. Ez
összhangban van más szerzők munkájával, akik HS-ben
szenvedő betegek tünetmentes bőrében jelentős gyulladá-
sos infiltrációt találtak perivascularisan és perifolliculari-
san, megerősítve a hipotézist, mely szerint a HS kialakulá-
sáért az immunrendszer működésének nem megfelelő sza-
bályozása tehető felelőssé. Érdemes megjegyezni, hogy az
acnés léziókban és a PAPA szindrómában (pyogen arthritis,
pyoderma gangrenosum és acne) hasonló citokin profil és
útvonalak játszanak szerepet, mely azt jelezheti, hogy az
acne és a HS patogenezise nem válik el teljesen. Az immu-
nológiai vizsgálatok érdekessége, hogy a vérben jelenlevő
monocitákban is eltérést találtak (aktiválhatóságuk csök-
kent volt endotoxin kezelés mellett), továbbá az összes T
sejthez képest csökkent mennyiségben találtak természetes
ölő (NK) sejteket, erősítve a betegség szisztémás voltát
(10).
1.5. A genetikai faktorok szerepe – a Notch útvonal
A HS megértésének mérföldkövét azok a vizsgálatok
képezték, melyek funkcióvesztéses (loss-of-function) mu -
tációkat azonosítottak az ún. γ-szekretáz fehérjekomplex
alkotóit kódoló PSENEN, PSEN1 és NCSTN génekben. A
γ-szekretáz a Notch útvonal szabályozásában részt vevő
aktivátor, mely útvonal végpontján olyan citokinek vannak,
mint az IL-1β vagy az IL-23. A károsodott Notch útvonal
hatása lehet a TLR/IL-23/Th17 válasz fokozása, valamint a
természetes ölő sejtek számának csökkenése. A Notch
útvonal további érdekessége, hogy nélkülözhetetlen a ter-
minális haj differenciációjának folyamatában. Hiányában
az egér bőrében a faggyúmirigyek helyett epidermális cisz-
ták képződnek (11), mely az útvonal központi szerepét erő-
síti meg a HS patogenezisében. Mindezek alapján felvető-
dött, hogy a HS-t mint önálló entitást „a Notch útvonal
károsodása következtében a nyomás alatt levő bőrterületek
autoinflammatorikus folliculitise”-ként definiáljuk (12). 
1.6. Epidemiológiai tényezők patológiai relevanciával
A patomechanizmus megértéséhez a komorbiditások
azonosítása és az azok közötti kapcsolatok elemzése nagy-
ban hozzájárulhat. A betegséggel kapcsolatos tudományos
üléseken csaknem minden esetben elhangzik az a megfi-
gyelés, hogy a betegség előfordulása női predominanciát
(nő férfi arány 3:1) mutat, és hogy alig találkozunk olyan
HS-ban szenvedő beteggel, akinek ne lenne valamilyen
egyéb társbetegsége. Számos tanulmány igazolta a dohány-
zás, az arthritisek, a gyulladásos bélbetegségek, az endok-
rinológiai eltérések (hormonális háttér, obesitás, diabetes
és polycystás ovarium szindróma-PCOS), a pszichiátriai
kórképek illetve bizonyos malignus betegségek (B-sejtes
lymphomák és laphámrák) előfordulását HS-ben (13).
A dohányzás kétséget kizáróan a legfontosabb „társbe-
tegség” HS-ben. A légutak epitheliumához hasonlóan a
bőrben is csökkenti a Notch útvonal működését (14) vala-
mint felmerült szerepe a faggyúmirigy közvetlen károsítá-
sában is lehetséges magyarázatként (15).
A nyaki és lumbosacrális gerinc ízületeinek érintettsége
– axiális spondylarthritisek formájában – szintén gyakori
(akár 70%) a HS-es betegek kórtörténetében (16). Ha -
sonlóan a pikkelysömörhöz itt is felmerül, hogy esetlege-
sen egy szisztémás betegséggel állunk szemben. Ugyan -
akkor a kritikus vélemények szerint csupán az adott ízüle-
teket megterhelő kényszertartás áll a panaszok hátterében.
Az HS-es betegekben a gyulladásos bélbetegségek (vala-
melyest gyakrabban a Crohn betegség, mint a colitis ulce-
rosa) előfordulása 4-8-szor gyakoribb, illetve gyulladásos
bélbetegségben szenvedők közel 20%-ában jelentkezik
HS. Mindezek alapján felvetődik, hogy esetlegesen közös
patogenetikai tényezők állhatnak a megbetegedések hátte-
rében vagy akár egy betegség eltérő manifesztációiról van
szó (17). 
Endokrinológiai tényezők szerepét vetik fel a pubertást
követő megjelenés, a női dominancia, a premenopausális
fellángolások és a terhesség alatti javulás (18). Az obezi-
tás mint az egyik leggyakoribb komorbiditiás szerepe
több irányból is értelmezhető. A túlsúlyos betegek hajla-
taiban illetve összefekvő bőrterületein jelentkező foko-
zott mechanikai irritáció és izzadás, valamint a megválto-
zott mikrobiom teljesen illeszkedik a HS kialakulásának
elméletébe. Ugyanakkor más betegségekhez hasonlóan
felvetődik a zsírszövet szisztémás gyulladásban betöltött
szerepe is. Az obezitáshoz társuló eltérések, mint a hyper-
tonia, dyslipidaemia önmagukban is fokozottan fordulnak
elő HS-es betegekben. A PCOS és HS társulása utalhat a
hyperandrogenizmus patológiai szerepére, melynek ala-
posabb megismerése és célsejtjeinek azonosítása terápiás
szerepet kaphat a jövőben (13). Az epidemiológiai vizs-
gálatok fontos eredménye a diabetes gyakori előfordulása
HS-ben (közel 20% a várt 1,5%-kal szemben), amely
alapján felvetődött az inzulin és az inzulin-szerű növeke-
dési faktor és a táplálkozás szerepe a betegségben.
Erősítve a PCOS-el és a diabetesszel összefüggő ténye-
zők patológiai szerepét, a metformin hatásosságára
vonatkozólag 25 betegnél elvégzett klinikai vizsgálat
alapján vannak adatok (19).
A már bemutatott Notch útvonal azonosítása nem csak a
HS kialakulásának rejtélyét oldotta meg részben, de felve-
tette kapcsolatát az Alzheimer betegséggel is, melyben
szintén a γ-szekretázt kódoló géneknek van szerepe (5).
Érthető, hogy számos munkacsoport fektetett fokozott
figyelmet a két betegség kapcsolatának tisztázására,
ugyanakkor eddig nem sikerült azt megerősíteni. Az alko-
hollal, gyógyszerekkel és egyéb pszichostimulánsokkal
szembeni függőség HS-ben nagy valószínűséggel a beteg-
ség tüneteivel járó fokozott pszichés megterhelés miatt
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alakul ki, mely nagymértékben befolyásolja a betegek
életminőségét (13).
A malignus betegségek vonatkozásában HS-ben a lap-
hámrák és a B-sejtes lymphomák emelhetőek ki (13). A
laphámrák kialakulására nagy valószínűséggel a HS-ben
fennálló krónikus bőrgyulladás hajlamosít. Ezzel szemben
a B-sejtes lymphomák emelkedett előfordulása rávilágít a
limfociták és a termelt immunglobulinok szerepére (20),
melyek előrehaladott esetekben válnak jellegzetessé és
mutatnak malignus transzformációt. 
2. Klinikai kép
A HS prevalenciájára vonatkozó epidemiológiai adatok
tág határok (0,0003-4%) között mozognak, szemben az
acne közel 90%-os előfordulásával a kaukázusi populáció-
ban. A betegek átlagos életkora a betegség kezdetekor 24,7
év, jellemzően jóval a pubertást követő életkor, ellentétben
az acne vulgarissal, mely ebben az életkorban már többnyi-
re regrediál. Jellemző, hogy a korrekt diagnózisig nagyon
hosszú idő telik el, mely a legutóbbi átfogó tanulmány sze-
rint átlagosan 7,2 év (21). A betegség hosszú, évekig tartó
lefolyása során gyakori fellángolások jelentkeznek (félé-
vente több mint kettő), mely során a kezdetben különálló
gyulladt csomók mellett sipolyképződés, a csomók között
szinuszjáratok és kiterjedt hegesedés alakul ki (7). A diag-
nózis lényegében a klinikai képen alapul, melyre jellemző
a visszatérő gyulladt csomók, sipolyjáratok, tályogok és
hegek jelenléte az axillaris, genitofemoralis, perinealis,
glutealis, inter- vagy submammaris régióban. Ritka esetek-
ben atípusos lokalizációkban is előfordulhat, például a tar-
kón vagy a fülek mögött. A kezdeti stádiumban a gyulladá-
sos tünetek két relapszus között teljesen regrediálhatnak,
mely szintén nem típusos acne vulgarisban, ilyenkor a
diagnózis felállításában segíthet a 30-40%-ban pozitív csa-
ládi anamnézis. 
2.1. Besorolás a súlyosság szerint
A HS súlyosság szerinti besorolásánál a Hurley és a
Sartorius-skálát alkalmazzák leggyakrabban. A gyakor-
latban az egyszerűbb Hurley-besorolás jobban elterjedt
(22). A Hurley I. stádiumra jellemző a tályogképződés
sipolyjáratok és hegesedés nélkül (2. ábra). A tályogok
egy adott régióban egyszeres vagy többszörös formában
jelentkeznek. A mérsékelt II. stádiumra jellemző a vissza-
térő tályogképződés, sipolyok kialakulása és hegesedés.
A léziók szoliter formában vagy többszörösen, de egy-
mástól jól elkülönülten jelentkeznek egy adott régióban
(3. ábra). A súlyos III. stádiumra jellemző az adott régió-
ban kialakult diffúz vagy csaknem diffúz érintettség,
többszörösen összekapcsolódó járatokkal és tályogokkal,
kiterjedt hegesedéssel (4., 5. ábra). Az enyhe Hurley I.
stádium teszi ki az esetek nagy részét, mintegy 68 %-át, a
mérsékelt Hurley II. stádium 28%-ban, az igen súlyos III.
stádium 4%-ban észlelhető. A Sartorius-skála a betegség
súlyosságának dinamikusabb megítélésre szolgál. Fő
paramétere az egyedi nodulusok és fisztulák száma, azon-
ban számos olyan té nye zőt is figyelembe vesz, amelyet a
terápia nem befolyásol (23,24). Összességében mindkét
klasszifikációról el mondható, hogy elsősorban a betegség
statikus jellemzőit veszi figyelembe, emiatt kevésbé
alkalmas a terápiás beavatkozások hatásosságának köve-
tésére a klinikai gyakorlatban.
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2. ábra
Hurley I. stádium axillaris lokalizációban 
egy 38 éves nőbetegen
3. ábra
Hurley II. stádium kiterjedt axillaris érintettséggel, 
de kifejezett hegesedés nélkül egy 28 éves nőbetegen
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A HS terápiájában a hatékonyság megítélésére új rend-
szert alakítottak ki, melyet Hidradenitis Suppurativa
Klinikai Válasznak (Hidradenitis Suppurativa Clinical
Response - HiSCR) neveztek el (25). A HiSCR skála alap-
vetően 3 lézió típust vesz figyelembe: az abszcesszusokat,
a gyulladt csomókat és a váladékozó fisztulákat (szinuszjá-
ratok, melyek a bőrfelszínnel is közlekedhetnek, purulens
váladékozással). A kezelésre adott válasz alapján reagáló
és nem-reagáló eseteket különítenek el, az alábbiak szerint
a reagáló esetekben: (1.) az aktív csomók száma legalább
50%-kal csökkent, (2.) az abszcesszusok száma és (3.) a
váladékozó fisztulák száma nem nőtt a kezelés előtti (kiin-
dulási) állapothoz képest. A fenti skála lehetővé teszi a HS
tüneteinek dinamikus mérését, és jól reprezentálja a terápia
hatékonyságát, valamint jól korrelál a többi skála alapján
kapott javulás mértékével.
3. Kezelés
3.1. A betegség kezelésének alapelvei
A HS kezelésében fontos tényező a betegek tájékoztatása
a betegség krónikus, súlyosbodásokkal és remissziókkal
járó természetéről és arról, hogy legtöbbször hosszú távú
kezelést igényel. Fontos tisztázni, hogy a HS nem fertőző
betegség és nem a higiéne hiánya okozza. Fel kell hívni a
figyelmet arra, hogy az életviteli változtatások hozzájárul-
hatnak a betegség sikeres kezeléséhez. Kerülni kell a bőr
felületi súrlódását, a ruhák általi dörzsölést, illetve a szoros
ruházat viselését. Több tanulmány megerősítette, hogy a
testsúly csökkentése után javulnak a HS tünetei, ezért a túl-
súly kerülendő (26). A dohányzás vonatkozásában egyér-
telmű bizonyítékok nincsenek, de abbahagyása javasolt. 
A HS terápiájában – bár kevés randomizált, kontrollált
vizsgálat létezik – antibiotikumokat, immunszuppresszív,
antiinflammatorikus, antiandrogén szereket használha-
tunk, illetve sebészi beavatkozásra, lézer vagy IPL kezelés-
re lehet szükség. Az optimális terápia megválasztása előtt
figyelembe kell venni a HS súlyosságát, illetve azt is, hogy
lokalizált vagy kiterjedtebb betegségről van-e szó. Szükség
lehet a különféle kezelési módok kombinációjára a javulás
érdekében (27). A HS súlyosságát tekintve Hurley I. stádi-
umban lokális kezelés vagy szisztémás gyógyszerek, Hur -
ley II. stádiumban a gyógyszeres kezelés mellett kisebb
sebészeti kimetszésekre lehet szükség, míg Hurley III. stá-
diumban radikális kimetszés a megfelelő ellátás (28). 
Fontos, hogy gondoljunk a fájdalom csillapítására és a
betegek pszichés támogatására is. Fájdalomcsillapításra
nem-szteroid gyulladáscsökkentők, paracetamol illetve
szük ség esetén opioidok állnak rendelkezésre.
3.2. Lokális gyógyszeres kezelés
A lokális antibiotikumok közül a clindamycin az egyet-
len, mellyel placebó és aktív hatóanyaggal kontrollált kli-
nikai vizsgálatok történtek HS-ben (29,30). Mindezek
alapján a lokális clindamycin naponta kétszer alkalmazva
lokalizált Hurley I. és enyhe Hurley II. stádiumú betegség
esetén elsővonalbeli kezelésként javasolható (28,31). Az
irodalomban hasonló stádiumban 15%-os resorcin tartalmú
krém és intralézionális triamcinolon acetonid alkalmazásá-
ról olvashatunk egy-egy gyulladt, fájdalmas lézió esetén
(32). 
3.3. Szisztémás gyógyszeres kezelés
A szisztémás terápia indikációja a súlyos és/vagy kiter-
jedt betegség. Matusiak és munkatársai 2009-ben közölt
szisztematikus analízisében 87 klinikai vizsgálat (518 be -
teg) eredményeit elemezték. A szerzők számos gyógyszer
(biológiai szerek, colhicin, cyclosporin, methotrexat, dap-
son, acitretin, isotretinoin) közül az infliximabot, az adali-
mumabot és az acitretint találták a leghatékonyabbnak, bár
acitretinre alacsonyabb szintű evidencia volt (27). Gulliver
és munkatársai 2016-ban a rendelkezésre álló evidenciák
és az európai S1 irányelv alapján a szisztémás kezelések
közül a tetracyclint, a clindamycin és rifampicin kombiná-
ciót és az adalimumabot első vonalban javasolják a beteg-
ség kezelésére (31).
3.3.1. Bár a HS nem infekciózus megbetegedés, antibio-
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4. ábra
Súlyos Hurley III. stádiumnak megfelelő váladékozó 
tünetek kifejezett hegesedéssel egy 53 éves férfibetegnél
5. ábra
Súlyos, kiterjedt Hurley III. stádium egy 53 éves,
cachexiás állapotú férfibeteg glutealis régiójában
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tikumokat rövid kurzusban (pl. amoxicillin/klavulánsav,
cephalosporin, clindamycin) vagy hosszútávon a tartós
remissziót célozva adhatunk (pl. clindamycin és rifampicin
kombinációja). A tetracyclinek a HS elsővonalbeli sziszté-
más kezeléséhez tartoznak. Széles spektrumú antibiotiku-
mok, számos antiinflammatorikus, proinflammatorikus és
angiogenesist gátló hatásuk ismert. Hurley I. és enyhe
Hurley II. stadiumú, kiterjedt betegségben napi 2x500 mg
dózisban 3-4 hónapig alkalmazhatóak (28,31). A clin-
damycin (2x300 mg) és rifampicin (1x600, 2x300 mg)
antibiotikumok kombinációja egyike a leghatékonyabb
kezeléseknek HS-ben gyulladásos tünetek esetén. Az euró-
pai S1 irányelv szerint elsővonalbeli kezelésként a beteg-
ség középsúlyos-súlyos (Hurley II.-III.) formájában java-
soltak. Három retrospektív (n=116) és egy prospektív
(n=23) klinikai vizsgálat során clindamycin és rifampicin
kombinációjával a betegek 80-85%-ánál észleltek klinikai
választ (33-36). A kezelések során jelentkező leggyakoribb
mellékhatás (13-22%) gasztrointesztinális jellegű volt. A
rifampicin narancs színűre színezi a vizeletet, az izzadtsá-
got, a köpetet és a könnyet. A clindamycin-rifampicin
kombinált kezelés során szükséges a máj- és vesefunkciók,
valamint a vérkép monitorizálása. 
3.3.2. A retinoidok közül HS-ben etretinattal, acitretin-
nel és isotretinoinnal történtek vizsgálatok kisebb esetszá-
mú vizsgálatokban. Boer és munkatársai 12 beteget
(Hurley II.-III. stádium) kezeltek acitretinnel 11 hónapig
(37). Mind a 12 betegnél észlelhető volt klinikai javulás,
kilenc betegnél értek el kifejezett vagy teljes remissziót.
Blok és munkatársai szisztematikus összefoglalójában hat
klinikai vizsgálat eredményeit értékelték. Összesen 22
beteg kapott acitretin vagy etretinát kezelést 2-29 hónapon
keresztül, jelentős javulást 16 esetben, közepes javulást 5
betegnél észleltek (38). Relapszus ezen betegnél 6 esetben
hat hónapon belül, míg 8 esetben több mint egy év eltelté-
vel jelentkezett. Isotretinoinnal kapcsolatosan ezen sziszte-
matikus összefoglalóban hét vizsgálat szerepel, melyek
során összesen 174 beteget kezeltek 0,5-1,2 mg/kg/nap
dózisban 4-12 hónapig (38). A betegek többségében (64%)
nem volt hatásos a kezelés. A retinoidok közül az acitretint
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6a.. ábra 6b. ábra
6c. ábra 6d. ábra
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az európai S1 irányelv Hurley I. és enyhe Hurley II. stádi-
umban javasolja, illetve krónikus, visszatérő abszcesszu-
sokkal, szinuszjáratokkal és/vagy hegesedéssel járó HS-
ben (28). A terápiás ajánlások és irányelvek HS terápiájá-
ban az isotretinoint említik, de nem javasolják. Az etretinát
hazánkban nincs forgalomban.
3.3.3. A biológiai szerek vonatkozásában HS-ben mind
TNF-α gátlókkal, mind IL-12/23 ellenes monoklonális
antitesttel vannak vizsgálatok. A TNF-α gátlók HS-ben
való használata azon a klinikai megfigyelésen alapul, hogy
Crohn betegek TNF-α gátló szerekkel való kezelésénél az
esetlegesen a bőrön lévő hidradenitises tünetek is javultak.
Adalimumabbal, infliximabbal és etanercepttel történtek
vizsgálatok (39-42). A rendelkezésre álló evidenciák alap-
ján az adalimumab és az infliximab hatásos kezelések a
betegségben, javítják a betegek életminőségét. Ezek alap-
ján első vonalban középsúlyos-súlyos HS-ben az adalimu-
mab (6. a, b, c, d ábra), másodvonalban az infliximab adha-
tó (28, 31). Az adalimumabot 2015 nyarán HS indikáció-
ban regisztrálták az Egyesült Államokban és Európában is
a gyulladásos bélbetegségekben használatos dózissal. Az
infliximab másodvonalban, indikáción kívül alkalmazható
HS kezelésében. Az IL-12/23 gátló humán monoklonális
antitesttel (ustekinumab) kevés esettanulmány áll rendel-
kezésre HS-ben, hatékonyságára vonatkozóan nincsen
konklúzív evidencia az irodalomban (43). 
3.3.4. Az egyéb szisztémás gyógyszerek vonatkozásá-
ban az antiandrogének, cink-glükonát, dapson, cyclospo-
rin, colhicin és metformin vonatkozásában történtek vizs-
gálatok vagy esettanulmányok. Gulliver és mtsai terápiás
ajánlásában a cink-glükonátot másdovonalban, a többi
gyógyszert harmadvonalban említik (28, 31). Szisztémás
szteroidokat rövid ideig monoterápiában vagy szisztémás
antibiotikumokkal kombináltan a kísérő fájdalom és a
gyulladás mérséklésére alkalmazhatunk. 
3.4. Sebészi kezelés
Habár egyre több terápiás lehetőség áll rendelkezésünkre
a HS szisztémás kezelését illetően, nagyon gyakran a sebé-
szi kezelés jelent végső megoldást a betegek számára. 
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07 - Töröcsik:Layout 1 2016.06.29. 11:00 Page 7
3.4.1. A deroofing technika egy egyszerű, ambuláns
keretek között is alkalmazható műtéti eljárás, mely a hidra-
denitises csomók és szinuszjáratok végleges kezelését
jelenti Hurley I. és II. stádiumban (44,45). A módszer lé -
nyege a szinuszjáratok feltérképezése gombos szonda
segítségével lokál anesztéziában, majd a szinuszjáratokat
és a csomókat fedő hám eltávolítása elektrokauteres hurok-
kal, a környező ép szövetek megkímélésével (7. a, b, c
ábra). A recidiva valószínűségének csökkentésére javasolt
a járatok alapját képező rétegek kauterizálása is. A beavat-
kozást követően a seb nyitott kezelése, és a másodlagos
sebgyógyulás elősegítése javasolt, összességében a léziók
kozmetikailag elfogadható hegekké alakulnak. Szövőd -
ményként vérzés jelentkezhet, a recidiva aránya alacsony
(44, 45).
3.4.2. A STEEP (skin-tissue–saving excision with elect-
rosurgical peeling) a bőrszövetet kímélő excízió elektrose-
bészeti hámlasztással lényegében a deroofing és a széles
excízió közötti átmeneti megoldást jelenti, mely a széles
excízióhoz hasonlóan lehetővé teszi a léziós szövetek és a
heges területek teljes eltávolítását, azonban a szövetkímélő
tulajdonsága révén gyorsabb és jobb sebgyógyulást ered-
ményez (46) .
3.4.3. A sebészi excízió (szoliter léziók excíziójától a
radikális kimetszésig) mélységét és kiterjedtségét a HS
súlyossága és az anatómiai lokalizáció is meghatározza.
A széles excízió a szoliter léziók kimetszését jelenti,
amikor az adott régióban lévő összes lézió eltávolítása
megtörténik. A radikális excízió során az adott anatómiai
régió műtéti exstirpációja történik a környező egészsé-
ges, szőrrel borított, azaz apokrin mirigyekkel ellátott
területre kiterjesztve (47, 48). A keletkezett műtéti sebet
többféle módon lehet kezelni. Az elsődleges sebzárás
varrattal ki sebb léziók eltávolításánál jó kozmetikai
eredményt ad (49). A félvastag bőrtranszplantáció azon-
nali vagy halasztott fedéssel nagyobb sebek fedésére,
többnyire mesh-graft formájában, az axillában és a glute-
uson jó kozmetikai és funkcionális eredménnyel alkal-
mazható (50). Mivel a transz plantáció elsősorban sarjadó
sebalapra javasolt, ezért késleltetett sebzárással, a seb-
alap felsarjasztását követően alkalmazható. Ez utóbbira a
vákuum-asszisztált zárás (VAC) jó lehetőség (51). A
lebenyplasztika kiváló kozmetikai eredményt ad, de gya-
koribb lehet a recidíva, valamint bizonyos szövődmé-
nyek (pl. a lebeny elhalása vagy bevérzése) illetve na -
gyon nagy kiterjedésű sebeknél nehéz vagy kivitelezhe-
tetlen az alkalmazása. A genitalis régió érintettsége ese-
tén nőknél azonban jó sebészeti megoldás lehet (52). A
sebek szabadon hagyása és másodlagos sebgyógyulása
csak a 140 cm2-nél kisebb sebek esetében javasolt.
Hátránya a hosszú gyógyulási idő (6-12 hét), a tervezett-
nél nagyobb mértékű hegesedés és a kontraktúrák kiala-
kulása (53-56). A hidradenitises csomók akut gyulladása
esetén szükség lehet a feszülő, fluktuáló csomók bemet-
szésére és kitisztítására elsősorban palliatív céllal, a fáj-
dalom rapid csökkentésére. Erre a célra praktikus egy 6-
8 mm-es punch biopsziás eszköz használata, a pus eltá-
volítására pedig fiziológiás sóoldatos átöblítés. Ez csak
átmeneti megoldásként szolgál, gyakorlatilag a léziók
csaknem 100%-ban kiújulnak (57).
3.4.4. A szkennerrel ellátott szén-dioxid (CO2) lézer
segítségével lehetőség van a léziós szövetek vaporizációjára,
mely egyaránt szövetkímélő és radikális megoldás (58-60).
A neodímium-YAG (Nd:YAG) lézer hatása azon alapul,
hogy a HS alapvetően a szőrtüszőkből kiinduló betegség. A
kezdeti eredmények ígéretesek, de további vizsgálatok szük-
ségesek, hogy a Nd-YAG kezelés a HS standard terápiájának
része legyen (23, 24). A villanófény esetében is hatásmecha-
nizmusa a Nd-YAG kezeléshez hasonló, azonban ebben az
esetben is további vizsgálatok szükségesek (61).
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